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Syndrome myelodysplasique zos
=> Neoplasme myelodysplasique -
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Syndrome myelodysplasique 2o
=> Neoplasme myelodysplasique 2z

Table 3. Classification and defining features of myelodysplastic neoplasms (MDS).

MDS with defining genetic
bnomalities

MDS with low blasts and isolated
5q deletion (MDS-5q)

MDS with low blasts and 5F387
mutation® (MDS-5F381)

Blasts

<5% BM and <2% PB

Cytogenetics

5q deletion alone, or with 1 other
abnormality other than monosomy 7
or 7q deletion

Absence of 5g deletion, monosomy 7,
or complex karyotype

Mutations

SF3BT

<20% BM and PB Two or more TPS3 mutations, or 1
mutation with evidence of TP53 copy

number loss ar cnlOH

MDS with biallelic TP53 inactivation
(MD5-biTP53)

< MDSs, morphologically defingd>
MDS with low blasts (MDS-LB)
MDS, hypoplastic” (MD5-h)
MDS with increased blasts (MD5-E)
MDSHB1
MDSHB2

Usually complex

<5% BM and <2% PB

5-9% BM or 2-4% PB

10-1%%% BM or 5-1%%
PB or Auer rods

MDS with fibrosis (MDS-f) 5-1%% BM; 2-19% FPB

“Datection of =15% fdng sideroblasts may substitute for SF367 mutation. Acceptable related teminology: MDS with low blasts and ring sideroblasts,
"By definition, £25% bone mamrow cellularity age adjusted.
EM borme marrow, PE peripheral blood, oilOH copy neutral loss of heterozygosity.

Par rapport a 2016:
Disparition des SMD-ULD et MLD
Plus de distinction selon le nombre de cytopénies
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SMD avec anomalies
genetiqgues définies

Délétion 59




SMD avec anomalies genétiques definies

Jusqu’a 2016, une seule catégorie de SMD avec anomalie génétique :

=> SMD-LB avec délétion 5q isolée (SMD-5q)

U

5 5

Criteres (2022) :
» Blastes < 5% MO ou < 2% sang (SMD-LB)

« Délétion 5q isolée ou avec une autre anomalie

chromosomique autre que -7 ou délétion 7q
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—
SMD avec anomalies genétiques définies

Depuis 2022, apparition de 2 nouvelles catégories :

=> SMD-LB et mutation SF3B1 (SMD-SF3B1)
Critéres :

- Blastes < 5% MO ou < 2% sang (SMD-LB)

- Mutation SF3B1 VAF 2 10%

- Absence de del 5q, -7, caryotype complexe ou de mutation RUNXL.

& i
«SMD-LB avec ring sidéroblastes » : ® .
alternative acceptable dans les cas # 5. # :;’,, w3
— SF3B1-WT et sidéroblastes en " .""’g’ “ & .
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-
SMD avec anomalies genétiques définies

— SMD avec inactivation biallélique de TP53 (SMD-biTP53)

Criteres:
- Présence d’une mutation et perte d’un alléle (copy number loss or cnLOH)
ou

- Présence de = 2 mutations (VAF =2 10%)
=> Clone néoplasique dépourvu de toute p53 sauvage

Cette entité « surpasse » les SMD-5q et SMD-SF3B1.

B ——
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SMD avec anomalies génétiques définies

Inactivation bialléligue TP53 > del(5q) > SF3B1

 Inactivation biallélique TP53 + del(5q) ——  MDS-biTP53
 Inactivation biallélique TP53 + mutation SF3B1 —* MDS-biTP53

« del(5qg) + mutation SF3B1 — MDS-5q
» del(5q) + mutation TP53 monoallélique —— MDS-5q

« mutation SF3B1 + mutation TP53 monoallélique = MDS-SF3B1
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SMD: Pronostic

IPSS

Groupe pronostique Anomalie cytogénétique

Bon

Intermédiaire

Mauvais

-Y, normal, del(5q), del(20q)
Autres anomalies

Complexe (=3 anomalies) ou anomalies du
chromosome 7

IPSS-R

GROUPE PRONOSTIQUE

ANOMALIE CYTOGENETIQUE

Trés Bon

Y, del(11q)

Bon

Caryotype normal, del(5q). del(12p). doubles
anomalies incluant la del(5q)

Intermédiaire

Del(7q). +8. +19, i(17q). toute autre simple
ou double anomalie

Mauvais

-7, inv(3)/t(3q)/del(3q); double anomalie
incluant -7 ou del(7q). caryotype complexe
de 3 anomalies

Trés mauvais

Caryotype complexe de plus de 3 anomalies

INSTITUT PAOLI-CALMETTES C RCM
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SMD-IB2 => SMD/LAM

SMD/LAM :
= 10 % a 19 % de blastes (MO ou sang)
— anomalies génétiques définies

>10% myeloid blasts or blast equivalents in the bone marrow or blood®

Complex karyotype and/or

Mutated ASXLIT, del(5q)/t(5q)/add(5q),

AML-defining

. i No Mutated TP53 No _ BCOR, EZH2, RUNX1, No —7/del(7q), +8, del(12p)/ No  AML not otherwise
e > VAF 210% > SF3B1, SRSF2, STAGZ, t(12p)/add(12p), i(17q), specified
U2AF1, and/or ZRSR2 —17/add(17p)/del(17p),
del(20q), or idic(X)(g13)
10-19% | =20% 10-19% | =20% 10-19% | =20% 10-19% | =20%
blasts | blasts blasts | blasts blasts | blasts blasts | blasts
i MDS/AML with
MDS/AML with MDS/AMI‘- it myelodysplasia-related MDS/AML not
myelodysplasia-related y ysp herwi e
mutated TP53 e cytogenetic abnormality otherwise specifie
v v v v v
. . AML with
AML with AML with AML with myelodysplasia- AML not

recurrent genetic
abnormality®

INSTITUT PAOLI-CALMETTES
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mutated TP53

myelodysplasia-related
gene mutation

related cytogenetic
abnormality

otherwise specified

Déhner et al. (ELN, 2022)



£(8:21)(q22:022)

SMD-IB2 => LAM

AML with recurrent genetic abnormalities (requiring 210% blasts in BM or PB)*

e APL with t(15;17)(q24.1;921.2)/PML::RARAT

o AML with 1(8;21)(922;g22.1)/RUNX1:RUNX1TT1

e AML with inv(16)(p13.1922) or t(16;16)(p13.1;922)/CBFB:MYH11

o AML with 1(9;11)(p21.3;923.3)/MLLT3::KMT2A%

o AML with 1(6;9)(p22.3;,934.1)/DEK::NUP214

o AML with inv(3)(q21.3926.2) or t(3;3)(q21.3;926.2)/ GATA2, MECOM(EVI1)§

e AML with other rare recurring translocations||
e AML with mutated NPM1

LAM avec anomalies génétiques récurrentes necessitant 2 20% blastes:

e AML with in-frame bZIP mutated CEBPAY
e AML with 1(9;22)(g34.1;911.2)/BCR::ABL1*

X
. T f‘;— “ oo s g
> -3 17 N
: 15 iy
A

t(15:17)(q24:;921)
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Cas pratique n°1

Clinique: Femme de 62 ans

Asthénie et palpitations a l'effort
depuis 2 mois

Anorexie avec un amaigrissement de
5 kg en 1 mois.

NES :

Hb 5 g/dl (VN: 12-16)

GB 1.5 G/L (VN: 4-10)
PLQ 40 G/L (VN: 150-400)

LIGNEE GRANULEUSE 64
Myéeloblastes 18 2-40%
Promyélocytes 3 4-8%
Myelocytes MNeutrophiles 20 5-13 %
Eosinophiles 0 0-1%
Metamyélocytes Neutrophiles 10 13- 20 %
Eosinophiles 0 0-19%
Polynucléaires MNeutrophiles 13 20 - 30 %
Eosinophiles 0 1-2 0
Basophiles 0 05-1%
LIGNEE ERYTHROBLASTIQUE 30
Proérythroblastes 0 1-2 0%
Erythroblastes Basophiles 2 4-89%
Erythroblastes Polychromatophiles 11 6-10 %
Erythroblastes Acidophiles 17 4-10 %
AUTRES CELLULES 6
Lymphocytes 5 5-15 %
Flasmocytes 0 1-3%
Monocytes 1 2-39%

Conclusion : présence de signes de dysplasie de la lignée

——— granuleuse et mégacaryocytaire avec un exces de blastes

insTitut paoLi-caveriess CRCM
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Cas pratique n°1

Cytogénétique

‘
6 9

t(6;9)(p22;934)

DEK/NUP214

N SM“BZ => LAM Sonde double fusion

Kreatech Leica Biosystems

Risque défavorable
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Myelodysplastic neoplams

_ Blastes < 5% | 5% < Blastes < 9% 10% < Blastes Mo € 20%

Délétion 5q MDS-5q MDS-IB1 MDS/AML with myelodysplasia-

related cytogenetic abnormality

Mutation SF3B1 MDS-SF3B1 MDS-IB1 MDS-IB2 ou MDS/AML not

otherwide specified

Mutations ASXL1, BCOR,  \ips with MDS-IB1 MDS/AML with myelodysplasia-
EZH2, RUNX1, SF3B1,
SRSF2, STAG2, U2AF1 low blasts related gene mutation
caryotype complexe, MDS-LB MDS-IB1 MDS/AML with myelodysplasia-
t(5g)/add(5q), —7/del(7q), _ _
+8,del(12p)/t(12p)/add(12p) related cytogenetic abnormality

i(17q), 7/add(17p)/del(17p),
del(20q9) ou idic(X)(q13)

Autres anomalies MDS-LB MDS-IB1 MDS-IB2 ou MDS/AML not
cytogénétiques
Autres mutations otherwide specified

INSTITUT PAOLI-CALMETTES VIKLIV]
°
@cancer Marseille o Conitoge & v




INSTITUT PAOLI-CALMETTES CRCM
°
H Recherche

unicancer Marseille o Concltoge e Ml

Leucémie aigue myéloide




Leucémie aigue myéloide

2016 Classifications OMS

Acute myeloid leukemia (AML) and related neoplasms

AML with recurnent genetic abnormalities
AML with t(8:21)(g22:q22. 1), RUNXT-RUNXTTT
AML with inv(16)(p13.1g22) or t(16;16)(p13.1,g22), CBFB-MYH11
APL with PML-RARA
AML with 1(9;11)(p21.3,g2 3. 3MLLTE-KMT24
AML with t(6;9)(p23;q34.1); DEK-NUP214
AML with inv(3)(g21.3g26.2) or t(3;3)(q21.3,g26.2), GATAZ, MECOM
AML (megakaryoblastic) with 1(1:22)(p13.3,913.3); RBMT5-MKL1
Provisional entity: AML with BCR-ABL1
AML with mutated NPAMT
AML with biallelic mutations of CEBPA
Provisional entity: AML with mutated RUNXT

AML with myelodysplasia-related changes

Therapy-related myeloid neoplasms

AML, NOS
AML with minimal diff erentiation
AML without maturation
AML with maturation
Acute myelomonocytic leukemia
Acute monoblastic/monocytic leukemia
Pure erythoid leukemia
Acute megakaryoblastic leukemia
MAcute basophilic leukemia
Acute panmyelosis with myelofibrosis

INSTITUT PAOLI-CALMETTES CRCM
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2022 : 2 familles

Acute myeloid leukaemia with defini nuenetic abnormalities

Acute promyelocytic leukaemia with PML:RARA fusion
Acute myeloid leukaemia with RUNXT=RUNXTTT fusion
Acute myeloid leukaemia with CBFB:=:MYH11 fusion
Acute myeloid leukaemia with DEK:NUP214 fusion
Acute myeloid leukaemia with RBM15:MRTFA fusion
Acute myeloid leukaemia with BCR:ABLT fusion

Acute myeloid leukaemia with KMT2A rearrangement
Acute myeloid leukaemia with MECOM rearrangement
Acute myeloid leukaemia with NUP98 rearrangement
Acute myeloid leukaemia with NPM1 mutation

Acute myeloid leukaemia with CEBPA mutation

Acute myeloid leukaemia, myelodysplasia-related
Acute myeloid leukaemia with other defined genetic alterations

Acute myeloid leukaemia, defined by differentiation

Acute myeloid leukaemia with minimal differentiation
Acute myeloid leukaemia without maturation

Acute myeloid leukaemia with maturation

Acute basophilic leukaemia

Acute myelomonocytic leukaemia

Acute monocytic leukaemia

Acute erythroid leukaemia

Acute megakaryoblastic leukaemia

Khoury JD, et al. Leukemia 2022
Arber DA, et al. Blood 2016




Leucémie aigue myéloide
Classification OMS

Acute myeloid leukaemia with defining genetic abnormalities
Acute promyelocytic leukaemia with PML:RARA fusion
Acute myeloid leukaemia with RUNXT:RUNXI1T1 fusion
Acute myeloid leukaemia with CBFB:MYH11 fusion
Acute myeloid leukaemia with DEK::NUP214 fusion
Acute myeloid leukaemia with RBM15:MRTFA fusion
pim el sy o S B T . remplace
'Acme myeloid leukaemia with KMT2A rearrangement : —  AML with t(9;11)(p22;923); KMT2A-MLLT3

iAcute myeloid leukaemia with MECOM rearrangement | AML with inv(3)(q21.3926.2) or
— t(3:3)((q21.3;926.2) GATA2, MECOM

Nouveauté |Acute myeloid leukaemia with NUP98 rearrangement
2023 Acute myeloid leukaemia with NPMT mutation
Acute myeloid leukaemia with CEBPA mutation remplace AML, myelodysplasia related
Acute myeloid leukaemia, myelodysplasia-related — changes
Acute myeloid leukaemia with other defined genetic alterations

Par rapport & 2016, disparition de
Provisional entity: AML with mutated RUNXT

— — | es mutations RUNX1 dans la LAM présentent un si large éventail de
e — caractéristiques moléculaires qu'il a été déterminé qu'elles manquaient de spécificité

INSTITUT PAOLI-CALMETTES CRCM r définir un ntité LAM
@(an(er Marseille pou de u e e tte de ) Khoury JD, et al. Leukemia 2022

Arber DA, et al. Blood 2016



Cas pratiqgue n°2

Nouveauté |Acute myeloid leukaemia with NUP98 rearrangement
2022
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Cas pratique n°2

LAM avec réarrangement de NUP98

Nouvelle entité OMS

: : L BLASTES 67 0
PIu5|eu_rs parten_alres décrits CGNEE CRANDLEUSE d
anomalies cryptiques ++
ELN : intermédiaire Mysloblastes 0 2raoe
Promyélocytes 3 4-89%
Myélocytes Neutrophiles 2 5-1500
Eosinaphiles 0 0-1%
Metamyélocytes Neutrophiles 2 15-20 %
.. . Eosinophiles 0 0-19%
Cllnlque- Hom me de 36 ans Polynucléaires MNeutrophiles 13 20-30 %
Asthénie invalidante Fosinophiles 0 1z
Basophiles 0 05-1%
LIGNEE ERYTHROBLASTIQUE 5
Proérythroblastes 0 1-2%
N N FS . Erythroblastes Basophiles 1 4-89%
L4 Erythroblastes Polychromatophiles 2 6-10 %
) G B . 75 G/L (60% de bIaStES) Erythroblastes Acidophiles 2 4-10 %
Hb: 5,7 g/dL AUTRES CELLULES 8
PLQ 54 G/L Lymphocytes 3 5-15 %
Plasmocytes 1 1-3%
Manocytes 4 2-3%
0%
— CONCLUSION
PRI 1 e e RCM - Cytologie de leucemie aigué myéloide de type M2
@cancer Marseille .q(.,Nf,?;';’;'&'ﬁ'C"



Cas pratique n°2

LAM avec réarrangement de NUP98

Cytogeénétique

i Be

t(7;11)(p14-15;p15)

Diagnostic de LAM avec Sonde break apart

mmm) réarrangement NUP98 NUP98 Cytocell
Risque intermédiaire
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Cas pratique n°3

LAM avec réarrangement MECOM

remplace

!_Acute myeloid leukaemia with MECOM rearrangement . AML with inv(3)(q21.3g26.2) or
-------------------------------------- t(3;3)((g21.3;926.2) GATA2, MECOM

INSTITUT PAOLI-CALMETTES CRCM
@cancer Marseille Khoury JD, et al. Leukemia 2022

— Arber DA, et al. Blood 2016




Cas pratique n°3

LAM avec réarrangement MECOM

BLASTES 68 0
LIGNEE GRANULEUSE 17
Clinigue : Femme de 53 ans Mygloblastes 0 2-40%
Promyélocytes 1 4-3%
Consulte aux urgences pour Myélocytes Neutrophiles 6 5-159%
P 4 Eosinophil 0-1 %
AEG, fievre + hématomes L osinophiles 0
Métamyélocytes MNeutrophiles 3 15 - 20 %
Eosinophiles 0 0-1%
Polynucléaires Meutrophiles 7 20 - 30 %
Eosinophiles 0 1-2 %
Basophiles 0 05-1%
LIGNEE ERYTHROBLASTIQUE 0
Proérythroblastes 0 1-2 %
Erythroblastes Basophiles 0 4-3%
Erythroblastes Polychromatophiles 0 6-10 %
N FS Erythroblastes Acidophiles 0 4-10 %
GB : 82 G/L (53% de blastes) AUTRES CELLULES 15
Hb . 9,2 g/dL Lymphoc}r‘tes 12 5-15 %
PLQ 10 G/L Plasmocytes 0 1-39%
Monocytes 3 2-3%
0 %
[s:_OCMS CRCM, Conclusion: Cytologie de LAM
unicancer Marseille e Canchotongo G Mot



Cas pratigue n°3

LAM avec réarrangement MECOM

Cytogeénétique FISH

(p o

NQt%
I
G & 238

'
z :
3

t(2;3)(p21,926)

?/IMECOM
Sonde break apart
metasystem

Diagnostic de LAM avec
mm) réarrangement MECOM
Risque défavorable selon 'ELN 2022
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Leucémie aigue myéloide
Classification OMS

remplace  AML, myelodysplasia related

Acute myeloid leukaemia, myelodysplasia-related S—
changes
INSTITUT PAOLI-CALMETTES RCM )
@can(er Marseille S i 7 KhOUfy JD, et al. Leukemia 2022
Arber DA, et al. Blood 2016



LAM avec changements lies a la myelodysplasie (MRC) 26

= LAM liée a la myélodysplasie (LAM-MR) 2o

Table 8. Cytogenetic and molecular abnormalities defining acute
myeloid leukaemia, myelodysplasiarelated.
Defining cytogenetic abnormalities

Complex karyotype (23 abnormalities)

5q deletion or loss of 30 due to unbalanced translocation

Monosomy 7, 7g deletion, or loss of 7qg due to unbalanced
translocation

11q deletion
12p deletion or loss of 12p due to unbalanced translocation
Monosomy 13 or 13g deletion
17p deletion or loss of 17p due to unbalanced translocation
Isochromosome 17q
idic(X)ig13)

Defining somatic mutations
AsXLT
BCOR
EFH2
SF381 = Nouveautés 2022
SR5F2
5TAG2
U2AFT
ZR5R2 —

INSTITUT PAOLI-CALMETTES G IKNUIV]
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Les seuls criteres morphologiques
désormais insuffisants

Nécessite :
- antécédent de SMD ou SMP/SMD
ET/OU
- présence d’'une (ou plus) anomalie
genétique

Balanced abnormalities
1(11;16)(g23.3;p13.3)
1(3:21)(g26.2;922.1)

N 1#(1:;3)(p36.3;921.2)

Par ra_pport_ g 2016, {211)(p21:q23.3)
disparition de : 1(5:12)(q32;p13.2)
#(5;7)(g32;911.2)

#(5;17)(g32;p13.2)

1(5:10)(g32;q21.2)

1(3:5)(a25.3:035.1)

Khoury JD, et al. Leukemia 2022
Arber DA, et al. Blood 2016
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2022 ELN risk

Risk categoryt Genetic abnormality

Favorable

1(8;21)(q22;922.1)/ RUNX1:RUNX 1T 11, %
inv(16)(p13.1922) or t(16;16)(p13.1;,922)/
CBFB:MYH11%1,t

Mutated NPM1t,§ without FLT3-ITD
bZIP in-frame mutated CEBPA||

Intermediate

Mutated NPM1%,§ with FLT3-ITD
Wild-type NPM1 with FLT3-ITD (without
adverse-risk genetic lesions)
%9;11)(p21.3;,923.3)/MLLT3::KMT2At,9
Cytogenetic and/or molecular
abnormalities not classified as

favorable or adverse

Adverse

1(6;9)(p23.3;934.1)/DEK::NUP214
t(v;11923.3)/KMT2A-rearranged#
1(9;22)(q34.1;,911.2)/BCR::ABL1
(8;16)(p11.2;p13.3)/KAT6A::CREBBP
inv(3)(g21.3g26.2) or 1(3;3)(q21.3;q26.2)/
GATAZ2, MECOM(EVIT)

t(3926.2;v)/ MECOM(EVI1)-rearranged
—5 or del(5q); —7; —17/abn(17p)
Complex karyotype,** monosomal
karyotypett

Mutated ASXL1, BCOR, EZH2, RUNX1,
SF3B1, SRSF2, STAG2, U2AF1, and/or
ZRSRZtt

Mutated TP53°®




Hématopoiese clonale

= Formellement reconnue comme une categorie précurseur de pathologie

myéloide

- CHIP : Clonal haematopoiesis of indeterminate potential
Présence dans le sang ou la moelle d’'une mutation somatique dans un gene
associé aux pathologies myéloides avec une VAF = 2% ou anomalie

cytogénétique définie sans diagnostic d’hémopathie ou cytopénie inexpliquée

- CCUS : Clonal cytopenia of undetermined significance
Présence d’'une CHIP avec une ou plusieurs cytopéenies persistantes (4 mois

ou +) inexpliquées sans critere formel de néoplasme myéloide

INSTITUT PAOLI-CALMETTES RCM
Centre de Recher g g
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Hématopoiese clonale

Chromosomal Frequency

abnommality
MDS5 Therapy-
overall related
MDS
Unbalanced
Gain of chromosome 82 | 10%
Loss of chromosome 7 | 10% 50% + Caryo cpxX o)
or del[7q) y p SMD
del(5q) 10% 40%
del(20g)= 5—8% n ICC 2022
L0SS ofY chromasomes | 5% Mise a jour de la liste des anomalies définissant le SMD:
Isochromosome
17q or t{17p) 3-5% | 25-30% o
Loss of chromosome 13 Cvtoqenethues'
or del(13g) 3%
dei{11g) 3% => del(5q), = 7, del(7q) ou caryotype complexe (= 3 anomalies
del{12p) or {12p) 3% cytogénétiques indépendantes, sauf -Y)
del(3q) Lo CCUS
idic(X)(q13) 1-2% B CHIP Les anciennes anomalies cytogénétiqgues définissant le SMD
Balanced jusque la sont désormais prises en compte dans le cadre du
(11 :16)(q23.3,p13.3) 3% CCUS.
1(3;21)(q26.2,922.1) 2%
1(13)(p36.3,921.2) 1% Moléculaires:
{2;11)(p21;923.3) 1%
inv(3)(g21.3q26.2)/ => SF3B1 (VAF = 10%) et TP53 multihit
1(3:3)(q21.3,926.2) 1%
1(6:8)(p23;934.1) 1% A
INSTITUT PAOLI-CALMETTES RCM°
[ i RP. Hasserjian, ICC 2022



Cas pratique n°4
Cas n°1:

ig m==) SMD
L

NES:
Hb: 10 g/dL ¥

Cas n°2:

28

Myelogramme : ge mmm) CCUS
Présence de quelques 4
signes discrets de
dysgranulopoiese sur une Cas n°3:
partie des éléements (<10%) -
insuffisant pour affirmer un o) ordine iy VAR Exon fatron | A | Pathogénicie
diagnOStiC de SMD. Eﬂ?ﬂﬂﬁﬂzoa.z} z?g?;%gg‘m o) Exon 09 a5 5 : palhogéne

m=m) CCUS

Cas n°4:

Génels), Transerit(s) ;‘::a]r 'ﬂtﬁégﬁf Exon VAF (%) | Pathogénicité
SFaB1 (NM_012433.3) ﬁfff?ﬁglu] Exon 15 20% |5 pathogane
INSTITUT PAOLI-CALMETTES RCM ‘ S M D
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CONCLUSION

Nouvelle classification des LAM/SMD

Nécessité d’'un bilan géenétique complet des SMD et LAM comprenant a minima
» Cytogenétique (caryotype +/- FISH)
» NGS (séquencage d’un panel complet et avec une sensibilité optimale)
Pour éetablir :
- laclassification diagnostique
- l'impact pronostique
= Cytogenétique
* Revised International Prognostic Scoring System (IPSS-R)

«» 2022 ELN risk classification

Greenberg PL. et al. Blood 2012

_ Doéhner H; et al. Blood 2022
= Mutationnel :

% entre autre IPSS-Molecular Bernard E. et al. NEJM 2022
«» 2022 ELN risk classification

- la prise en charge thérapeutique
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